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Figure 4. Open Field Behavior. A) The number of beam breaks in the center is inversely 
proportional to anxiety‐like behavior. Paired, non‐stressed (PN), paired, acutely stressed (PA), 
paired, immediately stressed (PI), single, non‐stressed (SN), single, acutely stressed (SA), and 
single, immediately stressed (SI) animals all exhibited a decrease in the number of beam breaks 
after surgery independent of surgical group. However, SN and SA showed a stepwise decrease 
in the number of beam breaks in the center with SA mice showing the greatest decrease from 
baseline behavior. B) Rearing is a reflection of exploratory behavior. All groups showed a 
decrease from baseline behavior. MCAO animals in all groups had significantly decreased 
rearing relative to SHAMs after surgery. However, SA mice showed the greatest decrease in 
rearing from baseline behavior. C) Total activity is a measure of overall locomotor activity. All 
groups decreased total activity significantly after surgery. SA and SI had significantly decreased 
total activity relative to SHAMs in both groups. These data indicate that paired mice are 
buffered against stress‐induced post‐stroke functional deficits. @= different from SHAM; #= 
different from paired, acutely stressed.  
 
 
 
 
 
 
 
 
24 
 
NS AS IS
0
100
200
300
400
Pair-SHAM
Pair-MCAO
Single-SHAM
Single-MCAO*
* #
*
* *
*
Figure 5
Co
rt
ic
os
te
ro
ne
 c
on
ce
nt
ra
tio
n
(m
ea
n
±  S
EM
)
 
Figure 5. Serum CORT concentrations after the 3‐day reperfusion period. MCAO significantly 
increased CORT in MCAO mice independent of stress and housing. Socially isolated, acutely 
stressed, MCAO mice had significantly increased CORT concentrations relative to paired, 
acutely stressed, MCAO mice (#).  These data indicate that paired animals were buffered 
against further increase in CORT following restraint stress.   
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Figure 6. Oxytocin Immunoreactivity in A) the paraventricular nucleus (PVN) and B) the 
supraoptic nucleus (SON). In the PVN, socially isolated mice in the acutely stressed condition 
have increased central oxytocin release relative to their paired cohorts. NS= non‐stressed, AS= 
acutely stressed, IS= immediately stressed.  
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